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Resumo
Introdução: Os cuidados intensivos são um ramo da medicina muito recente que tem
evoluído como uma especialidade de primeira linha no suporte avançado de vida e no
apoio a outras especialidades médicas e cirúrgicas. São múltiplas as condições que
originam a doença crítica sendo um enorme desafio estabelecer os planos clínicos e
nutricionais nestes doentes. O suporte nutricional é hoje reconhecido como uma parte
essencial da terapêutica do doente crítico, contudo a quantidade de energia apropriada a
administrar não está ainda devidamente definida. A hiperalimentação utilizada na
década de 70, rapidamente foi desaconselhada devido aos seus efeitos prejudiciais,
permanecendo a indicação para administrações normoenergéticas, contudo actualmente
têm surgido indicações de que a subnutrição permissiva pode trazer benefícios para o
doente crítico.
Objectivo: Determinar se existe um impacto positivo no prognóstico do doente crítico
com a utilização da subnutrição permissiva.
Métodos: Estudo observacional analítico prospectivo (coorte prospectiva), realizado no
Serviço de Cuidados Intensivos do CHP-HSA. A exposição primária deste estudo foi a
proporção de ingestão energética (energia ingerida/energia alvo) média dos primeiros 6
dias de internamento. Foram recolhidos dados relativos às características demográficas,
clínicas e antropométricas, mortalidade, infecções nosocomiais, tempo de internamento
e de ventilação mecânica hospitalar e no SCI, scores dos índices de gravidade SOFA E
SAPS II, e ainda, glicemias e doses de insulina administradas. A amostra foi dividida
em 3 grupos: grupo I, ingestão energética real/ingestão energética alvo <33,3%, grupo
II, ingestão energética real/ingestão energética alvo entre 33,3% e 66,6%, e grupo III
ingestão energética real/ingestão energética alvo >66,6%.
viii
Resultados: Neste estudo foram avaliados 99 indivíduos. O grupo III ficou associado a
um maior número de dias de internamento hospitalar e no SCI e a uma tendência para
maior número de dias de ventilação mecânica. Não se verificaram diferença
significativas entre os 3 grupos para a mortalidade hospitalar e no SCI, contudo o grupo
I ficou associado a uma menor tendência para alta hospitalar vivo. Verificou-se a menor
mortalidade quando a média de ingestão energética nos primeiros 6 dias de
internamento foi aproximadamente 80%. O grupo I ficou também associado a um
evolução desfavorável dos scores SAPS II e SOFA, e a uma elevada tendência para
infecções nosocomiais.
Conclusão: Não foram encontradas evidências de que a subnutrição permissiva possa
ter um impacto positivo na mortalidade, tempo de internamento e de ventilação
mecânica do doente crítico, contudo parece existir uma tendência para impacto positivo
na morbilidade destes doentes.
Palavras-chave: Subnutrição permissiva, doença crítica, cuidados intensivos,
mortalidade, morbilidade, ingestão energética apropriada.
ix
JPP, 2013 JPP, 2013
Abstract
Introduction: Intensive care is a very young branch of medicine that has evolved as a
front line specialty in advanced life support and support for other medical and surgical
specialties. There are multiple conditions that lead to a critical illness state, which
presents an enormous challenge to the establishment of clinical and nutritional plans.
Nutritional support is presently recognized as an essential part of the therapeutic
methods applied to the critically ill patient, yet the appropriate amount of energy
administered to these patients is still not adequately defined. The common trend for
hyperfeeding of the 70's was quickly discouraged due to its harmful effects, having been
substituted for normocaloric administration indications. However there have been
current indications that permissive underfeeding can bring benefits for the critically ill
patient.
Objective: Determining if the use of the permissive underfeeding can have a positive
impact on the prognostic of the critically ill patient.
Methods: Prospective and analytical observational study (prospective cohort study),
carried out in the Intensive Care Unit (ICU) of the CHP-HSA. The primary exposition
of this study was the average energy ingestion ratio (ingested energy/target energy) on
first the 6 days after admission. Demographic, clinical and anthropometric
characteristics, mortality, nosocomial infections, length of stay, mechanical ventilation
duration, SOFA and SAPS II scores, glycemia and insulin units administered data have
been collected. The sample was divided into 3 groups: group I with a real energy
ingestion/target energy ingestion ratio of under 33.3%, group II with a ratio of between
33.3% and 66.6%, and group III with a ratio of over 66.6%.
xResults: 99 individuals were subjected to assessment in this study. Group III registered
a longer period of hospital and ICU length of stay and exhibited a trend for a longer
period of mechanical ventilation. No significant differences were detected between the 3
groups with respect to hospital and ICU mortality, however, group I registered an
inferior trend for hospital discharge alive. The registered levels of mortality were
inferior in the cases where the average energy ingestion on the first 6 days after
admission was approximately 80%. Group I also registered an unfavorable evolution of
SAPS II and SOFA scores and a high trend for nosocomial infections.
Conclusion: There have not been found evidences that permissive underfeeding causes
a positive impact on mortality, hospital and ICU length of stay or mechanical
ventilation duration for the critically ill patient. However, there seems to be a trend for
positive impact on the morbidity of these patients.
Key words: permissive underfeeding, critically ill, clinical outcomes, intensive care,
optimal energy intake
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1. Introdução
1.1. Definições
A medicina de urgência e os cuidados intensivos são avanços muito recentes na história
da evolução humana. Walter Dandy concebeu a primeira unidade de cuidados intensivos
em 1926, há menos de um século atrás. Já a medicina intensiva tem aproximadamente
metade dessa idade, surgindo há cerca de 50 anos em Copenhaga, como resposta a uma
epidemia de poliomielite. Desde então, este ramo da medicina evoluiu como uma
especialidade de primeira linha no suporte avançado de vida e no apoio a outras
especialidades médicas e cirúrgicas(1).
A doença crítica é definida como qualquer condição patológica que cause instabilidade
fisiológica que conduza à invalidez ou morte em poucos minutos ou horas, sendo que as
perturbações do sistema neurológico, cardiovascular, respiratório e renal são geralmente
aquelas que têm um impacto mais imediato no aumento do risco de vida(2).
Por sua vez, os doentes críticos são definidos como doentes que estão, ou é previsível
virem a estar, em risco elevado de vida, e que por disfunção ou falência orgânica de um
ou mais órgãos, estão altamente vulneráveis e instáveis, necessitando de meios
avançados de monitorização e terapêutica(3).
A maioria destes doentes exigem uma monotorização/observação contínua e, por isso,
requerem internamento numa Unidade de Cuidados Intensivos (UCI) que são unidades
hospitalares que fornecem intervenções médicas e cirúrgicas especializadas a doentes
com necessidade de um ou mais médicos em permanência, e de um rácio de
enfermeiro/doente de 1:2 ou 1:3 (2, 4). Estas unidades concentram três componentes
essenciais: os doentes com patologias mais severas, a melhor tecnologia e os
2equipamentos mais dispendiosos, e profissionais com conhecimento e experiência para
os usar e para tratar esses doentes(4).
As observações clínicas tipicamente associadas à doença crítica incluem hipotensão,
taquicardia, taquipneia, diurese reduzida e alteração da consciência. A presença de dois
ou mais destes sinais sugere fortemente que o doente está em estado crítico e em risco
de vida(2). Nestes doentes a mortalidade pode ser estimada pela presença de
disfunção/falência multiorgânica, sendo que a falência de 2 ou mais órgãos é
considerado um quadro de falência múltipla de órgãos e está associada a uma elevada
taxa de mortalidade(5).
1.2. Terapia nutricional do doente crítico
Na maioria dos doentes críticos a alimentação oral dificilmente é utilizada. Isto porque
devido a alguns factores clínicos como o estado de consciência, sedação, imobilização,
presença de traqueostomia, entre outros, há impossibilidade de utilizar este tipo de
alimentação, sendo necessário o recurso a suporte nutricional artificial entérico e/ou
parentérico. O termo Nutrição Entérica (NE) aqui usado, será quase sempre para
descrever exclusivamente a nutrição por sonda sem nenhum tipo de suplementação oral.
Inicialmente, o suporte nutricional no doente crítico começou por ser visto como uma
medida auxiliar no tratamento, para fornecer energia exógena ao doente durante a
doença(6). O objectivo era principalmente evitar a desnutrição, depressão imunológica e
agravamento das funções metabólicas. Isto porque a resposta metabólica ao stresse na
doença crítica é caracterizada por alterações neuroendócrinas e imunológicas, associada
a um aumento marcado do consumo energético e aceleração do catabolismo muscular, o
que resulta num balanço azotado negativo(4, 7-8). Neste contexto, se não for estabelecido
um correcto planeamento alimentar, rapidamente se evolui para um quadro de
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desnutrição moderada a severa, e cujas consequências nos doentes hospitalizados são
devastadoras, com aumento da morbilidade e da mortalidade(9-10). Contudo apesar de
todos os alertas, a desnutrição associada á doença continua a ser um sério problema
hospitalar, sendo a sua prevalência inaceitavelmente elevada, estimando-se o seu valor
entre 30 a 50%(9, 11).
Deste modo, evitar a desnutrição do doente crítico é essencial para uma evolução clínica
favorável, mas para estabelecer um correcto suporte nutricional tem de se ter em
atenção uma grande complexidade de factores, sendo muito importante compreender
todas as alterações neuroendócrinas e imunológicas que afectam o doente durante a fase
crítica(12).
Seja na sepsis, lesão traumática, queimadura, cirurgia major, ou num quadro clínico
agudo grave, a resposta metabólica ao stresse é similar e inclui 2 fases distintas, de
acordo com os trabalhos clássicos de Cuthbertson(13-14).
A primeira fase, designada de fase ebb, inicia-se imediatamente após a lesão e persiste
durante 24 a 48 horas, estando normalmente associada com o choque e reanimação(4, 15).
Nesta fase há diminuição do débito cardíaco, resultando em instabilidade
hemodinâmica, e hipovolémia, devido a perda sanguínea ou sequestro de fluido
extracelular. Ocorre uma diminuição de transporte de oxigénio para os tecidos,
resultando em hipoxia tecidular, e uma incapacidade de aproveitar os macronutrientes
fornecidos por via aeróbica, o que leva à sua metabolização pela via anaeróbica. Pode
ocorrer distúrbios térmicos e verifica-se uma intensa activação do sistema nervoso
central e do eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal, originando uma libertação para a
circulação de catecolaminas, lactato e ácidos gordos livres, um aumento da resistência
4periférica à insulina traduzida por hiperglicemias, bem como à existência de níveis
subnormais de insulina sérica(4, 15).
Durante esta fase a prioridade é reanimar o doente e corrigir as perturbações fisiológicas
agudas que provocam a hipovolémia e hipoxia tecidular(4).
A segunda fase, designada de fase flow ou fase flow catabólica, inicia-se após a
estabilização e reanimação do doente e normalmente prolonga-se por cerca de 5 a 7 dias
após a lesão(4, 15). Caracteriza-se por aumento da temperatura corporal e frequência
respiratória e cardíaca. Aumento do débito cardíaco, acompanhado de normovolémia ou
hipervolémia, e de um aumento de fluxo sanguíneo renal e hepático, e para a região da
lesão. Aumento da excreção urinária de azoto, fósforo e enxofre, que surgem como uma
manifestação do aumento do catabolismo proteico somático. Há também um aumento
marcado da taxa de metabolismo basal mesmo na presença de uma ingestão energética
diminuída ou ausente, o que leva à utilização e oxidação das reservas energéticas
corporais (proteicas e adiposas) (4, 15).
O estado hormonal também está marcadamente alterado. A nível sérico verifica-se um
aumento dos níveis de catecolaminas (epinefrina e norepinefrina), glicagina e
cortisol(16). O cortisol parece ser o principal responsável pelo aumento do catabolismo
muscular esquelético, resultando na libertação de aminoácidos de cadeia ramificada
utilizados a nível hepático para a produção de proteínas de fase aguda positivas e para a
gliconeogénese(16-17). A contínua produção de proteínas de fase aguda positivas,
observadas no processo inflamatório em resposta à lesão ou infecção dos tecidos, resulta
numa rápida perda de massa muscular e balanço azotado negativo. Há um decréscimo
da albumina, por se tratar de uma proteína de fase aguda negativa, razão pela qual esta
nunca poderá ser usada como biomarcador do estado nutricional nestes doentes. O
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processo inflamatório é também responsável pela produção de citocinas (Interleucina-1,
Interleucina-6 e Factor de Necrose Tumoral-α) com o mesmo efeito catabólico(8, 18).
Desse modo, é essencial o rápido controlo da infecção e/ou lesão, de modo a prevenir a
desnutrição do doente, sendo que na sepsis severa e prolongada este risco acabava por
se tornar mais elevado.
A glicemia continua a ser elevada. Inicialmente devido ao aumento da glicogenólise, e
posteriormente, devido ao aumento da gliconeogénese e ao aumento da epinefrina, que
diminui a libertação de insulina(8, 18).
É importante também referir que a maioria dos doentes críticos passa por períodos
curtos ou longos de jejum. Nesta situação o organismo começa por mobilizar as
reservas de glicogénio que se esgotam ao fim de 12 a 24h, seguidamente, começa a
oxidar proteínas para produzir glicose, levando a uma rápida perda de massa muscular,
como já foi referido. Numa pessoa saudável, o corpo produz uma resposta adaptativa ao
stresse produzido pelo jejum, mobilizando ao fim de 5 a 7 dias gordura como fonte de
energia primária, utilizando corpos cetónicos em substituição da glicose como substrato
para os órgãos dependentes de glicose (cérebro, eritrócitos e sistema nervoso),
poupando assim as proteínas corporais como fonte de glicose do corpo. Nesta situação a
simples realimentação rapidamente reverteria os efeitos do jejum. Contudo, no doente
críticos em stresse tal adaptação não é possível, pois existe uma contínua e intensa
produção de cortisol, levando a um contínuo catabolismo proteico, e caso não haja uma
intervenção nutricional correcta, para minimizar estes efeitos, o catabolismo pode levar
a uma depleção completa das reservas musculares(4, 18).
Haverá ainda terceira fase, proposta mais tarde por Francis Moore e designada de fase
de convalescença ou fase flow anabólica. São características desta fase a diminuição da
6taxa de metabolismo basal, diminuição da resposta hormonal estabelecida na fase flow
catabólica, restabelecimento do apetite, e aceleração do processo de cicatrização(15, 18).
Nesta fase a prioridade é reestabelecer as reservas energéticas e proteicas do doente(15).
O resumo das características das 3 fases pode ser consultado na tabela 1.
Tabela 1. Características das fases metabólicas que ocorrem após lesão grave.
Fase Ebb Fase Flow
Resposta Aguda Resposta Adpatativa
Choque Hipovolémico Predomina o catabolismo Predomina o anabolismo
↓ Perfusão sanguínea
tecidular









Libertação de citocinas e
mediadores lipídicos
Produção de proteínas de fase
aguda positivas
↑ Excreção de azoto
↑ Taxa de metabolismo basal
↑ Consumo de oxigénio
Diminuição gradual da
resposta hormonal






Fonte: Krause´s food, nutrition and diet therapy, 2008(18)
Actualmente o suporte nutricional não é considerado apenas como um mero
componente para fornecimento de energia, mas sim como uma terapêutica nutricional
essencial no doente crítico, com o objectivo de atenuar a resposta de stresse metabólico,
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prevenir a apoptose celular, reduzir o stresse oxidativo e, modular a resposta imunitária
do organismo (6).
Esta nova abordagem nutricional leva a uma maior responsabilização dos clínicos para
estabelecer um adequado planeamento nutricional do doente crítico.
1.3. Suporte nutricional no doente crítico
Até ao início dos anos 90 a nutrição parentérica (NP) foi a via preferencial para
administração de nutrição artificial. Contudo mais recentemente, os benefícios da
nutrição entérica têm sido reconhecidos, tornando esta via preferível sempre que
possível. Complicações infecciosas resultantes da utilização de cateteres, hiperglicemias
mais frequentes na NP, principalmente devido a excessivos aportes energéticos na NP, e
menores custos da NE, são apontados com os maiores factores a favor na NE (19-20).
A NE permite também manter a integridade estrutural e funcional do epitélio intestinal
estimulando a libertação de substâncias tróficas, tais como sais biliares, gastrina,
bombesina e motilina(21). Além disse, a NE permite que o intestino liberte IgA secretora
que impede a adesão de bactérias à parede epitelial, controlando o crescimento
excessivo bacteriano, aparecimento de organismos virulentos luminais e apoptose de
células intestinais, reduzindo a translocação bacteriana, e impedindo o agravamento do
sistema imunitário. A NP não produz os mesmos efeitos, aumentando o stresse
oxidativo, e agrava a resposta inflamatória sistémica no doente crítico(6, 21).
Tornou-se consensual pelas várias sociedades relacionadas com o doente crítico, o uso
preferencial da NE(22). Esta está indicada para todos os doentes em que não é esperado
atingir as necessidades energéticas no prazo de 3 dias por alimentação oral voluntária, e
deve ser iniciada assim que o doente esteja hemodinamicamente estável e com o tracto
8gastrointestinal funcionante, nas quantidades apropriada nas primeiras 24 a 48h após
admissão, devendo ser atingidas as necessidades alvo nas 48 a 72h após admissão(23-24).
Todos os doentes cujas necessidades energéticas não forem totalmente atingidas apenas
por via entérica, o défice poderá ser suplementado com nutrição parentérica, tendo em
atenção que as necessidades nutricionais do doente não devem ser excedidas evitando a
sobrealimentação(23).
As recomendações europeias (ESPEN)(25) e canadianas (CSCN)(26) recomendam o seu
início 24 a 48h após a admissão na UCI, em todos os doentes que não tolerem a NE, ou
esta esteja contra-indicada, e que não seja espectável o doente ter uma alimentação oral
no prazo de 3 dias.
As recomendações americanas (ASPEN)(24) são mais complexas. Baseado em 2 meta-
analises(27-28), é recomendado que em doentes sem patologia previa à doença crítica e
sem evidência de desnutrição proteico-energética, a NP só deve ser iniciada 7 dias após
a hospitalização. Caso haja evidência de desnutrição então deve ser iniciada
imediatamente após a ressuscitação e estabilização do doente.
1.4. Necessidades Proteico-energéticas do doente crítico
As necessidades energéticas dependem de factores como, por exemplo, peso, altura,
idade ou sexo, e então directamente relacionadas também com o estado da doença.
Deste modo, como já foi descrito, o doente crítico encontra-se num estado
hipermetabólico, podendo as suas necessidades energéticas estarem significativamente
aumentadas. Nestes doentes a taxa de metabolismo basal é bastante difícil de prever
pois está influenciada pela doença crítica, nível de stresse e pelos tratamentos médicos e
cirúrgicos implementados(7).
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O uso da calorimetria indirecta é considerado como o gold standard para determinar as
necessidades energéticas no doente crítico(4, 18). Em alternativa podem ser usadas
equações preditivas. A mais usada é a fórmula de Harris-Benedict(29) para calcular o
metabolismo basal, ao qual são multiplicados os factores de actividade, térmico e de
stresse (18).
Não obstante, o uso de calorimetria indirecta em comparação com as equações
previtivas parece não ter nenhum efeito sobre a mortalidade, embora o uso da
calorimetria indireta possa resultar numa melhoria da ingestão nutricional(30).
De uma forma mais simplificada a ESPEN recomenda durante a fase aguda ou inicial da
doença crítica uma quantidade não superior a 20-25 kcal/kg peso/dia, e durante a fase
anabólica 25-30 kcal/kg peso/dia(23) para a NE. Para a NP, recomenda 25 kcal/kg
peso/dia, durante a fase aguda(25). A ASPEN recomenda de forma geral e simplista 25-
30 kcal/kg peso/dia(24).
A preservação da massa muscular é um dos principais objectivos do suporte nutricional
do doente crítico e que se traduz, na prática, em aportes de quantidades de proteína
adequadas para a fase aguda da doença. Contudo, tal como para as necessidades
energéticas, prevalece a discussão sobre as necessidades proteicas adequadas. De acordo
com a revisão sistemática de Hoffer e Bistrian(31), realizada em 2012, e que incluiu 13
estudos que testaram diferentes doses de ingestão proteica ou de aminoácidos, por
diversos períodos de tempo, focados no impacto no balanço azotado. Todos os estudos
indicaram melhoria no balanço azotado, turnover proteico ou melhor prognóstico
clínico para as ingestões proteicas mais elevadas(31).
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A ESPEN(25) recomenda uma ingestão proteica de 1,3-1,5 g/kg/dia, e adicionalmente
mais 0,2 g/kg/dia se trauma, obesidade ou terapia de suporte renal. A ASPEN(24)
recomenda uma ingestão de 1,2-2,0 g/kg/dia para IMC<30 kg/m2, ≥2 g/kg/dia para IMC
entre 30-40 kg/m2, e ≥2,5 g/kg/dia para IMC>40 kg/m2.
Assim ingestões proteicas entre 1,2-1,5 g/kg de peso habitual/dia são actualmente
aceites com suficientes para a maioria dos doentes críticos (32-33).
1.5. Subnutrição Permissiva
A importância de fornecer a quantidade de energia (e proteína) suficiente para alcançar
o melhor prognóstico clínico do doente crítico, parece ser a questão chave na terapia
nutricional do doente crítico. Se por um lado a restrição alimentar com défice energético
e proteico do doente pode levar a um estado de desnutrição, com os efeitos deletérios
descritos anteriormente, a hiperalimentação pode também ser igualmente prejudicial.
Após a utilização da nutrição parentérica por Dudrick et col.(34), em 1968, rapidamente
se propagaram inúmeros trabalhos com vista a verificar o efeito deste método no
desfecho clínico dos doentes. Um exemplo é o trabalho de Buzby et al(35), 1988, que
avaliou a eficácia de 10 dias de nutrição parentérica perioperatória numa coorte de
doentes moderado a gravemente desnutridos. Tendo em conta os efeitos negativos da
desnutrição, já bem documentados naquela década, a ideia veiculada era dar o máximo
possível de energia. Assim Buzby e col. utilizaram um dieta hiperenergética, cerca de
44 kcal/kg de peso/dia, sendo cerca de 550 kcal de lipídios e o restante de glicose. A
meta energética diária foi cerca de 1000 kcal superior ao metabolismo basal. Após a
estratificação para o estado nutricional, os dados mostraram que os doentes incluídos
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nesta abordagem tinham um maior risco de hiperglicemia, infecções e complicações
posteriores que aumentam a morbidade e mortalidade(35).
Foi o primeiro passo para rapidamente se perceber os efeitos nefastos que a
hiperalimentação podia causar.
Actualmente o paradigma mudou radicalmente. Surgem agora algumas evidências que a
restrição energética no doente crítico pode estar associada a um benefício clínico do
doente(36-38).
Zaloga e Roberts(39), em 1994, foram os primeiros a introduzir o conceito da restrição da
ingestão nutricional por um período curto no doente crítico, denominando esse conceito
de subalimentação permissiva. Baseados na teoria da “hormesis” que é um termo usado
pela toxicologia para referir uma resposta de dose bifásica a um agente ambiental
caracterizada por efeito benéfico ou estimulante para uma dose baixa e um efeito tóxico
ou inibitório por uma dose elevada(40). Ambos partiram da premissa que limitando a
ingestão nutricional é possível limitar o processo patológico que ocorre no doente
crítico, minimizada a disfunção das funções orgânicas, resultando num melhor
prognóstico do doente(39).
Os potenciais mecanismos propostos para o efeito protector da subalimentação estão
descritos na tabela 2.
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Tabela 2. Potenciais mecanismos propostos para o efeito protector da subnutrição
permissiva.
- Menor fornecimento de ácidos gordos ω-6 reduzindo o substrato para a síntese de
mediadores pró-inflamatórios;
- Restringir a ingestão de hidratos de carbono pode reduzir o risco de hiperglicemias;
- Menor oxidação de nutrientes;
- Redução de produção de radicais livres e citocinas;
- Redução de deterioração do DNA;
- Diminuição do hipermetabolismo com consequente redução da produção de
dióxido de carbono.
Fonte: Malone. Curr Gastroenterol Rep. 2007(41)
Estes efeitos descritos na tabela 2, e os potenciais benefícios da restrição energética,
foram previamente demonstrados em estudos animais(42-44).
Devido às limitações éticas compreensíveis, os estudos em populações humanas são
ainda escassos.
Owais e col.(45) realizaram um artigo de revisão com uma pesquisa feita entre Janeiro de
1950 e Janeiro de 2010, onde foram incluídos 12 estudos, 8 ensaios clínicos
randomizados, 3 coortes prospectivas e 1 coortes retrospectiva. O resumo dos resultados
obtidos pelos estudos podem ser consultados no Anexo A. Não foi possível efectuar
uma metanálise porque os estudos apresentam grupos de doentes heterogéneos e
diferentes parâmetros de avaliação. Apesar das reconhecidas limitações da revisão,
Owais e col. confirmaram que a subalimentação permissiva em doentes críticos com
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necessidade de suporte nutricional por um curto período de tempo pode ser preferível a
um regime normoenergético(45).
Contudo a controvérsia ainda é grande. Alberda e col.(46), em 2009, analisaram um total
de 167 doentes críticos, e verificaram que o fornecimento de valores energéticos mais
elevados se associava a uma redução significativa da mortalidade e tempo de
internamento. Villet e col. (47) apontam no mesmo sentido.
Nas suas directrizes, a ESPEN não faz referência a este assunto(23, 25), já a ASPEN
recomenda a subalimentação permissiva ou alimentação hipoenergética nos doentes
críticos obesos recebendo suporte nutricional entérico. Para doentes críticos com
suporte nutricional parentérico referem que todos os doentes internados numa UCI, a
subnutição permissiva moderada deve ser considerada, pelo menos inicialmente. Assim
que as necessidades energéticas sejam determinadas, 80% dessas necessidades deverá
ser a dose de NP.
Notar também que apesar da maioria das sociedades não apontar no sentido da restrição
energética, está documentada(48-49) uma grande dificuldade em atingir as necessidades
nutricional alvo nas UCI, principalmente quando usada a via entérica como meio para o
suporte nutricional. Na práctica o valor energético ingerido pelos doentes é inferior às
necessidades calculadas(49-50), resultando de forma involuntária em valores de restrição
energética próximos da definição de subalimentação permissiva.
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2. Objectivos
O objectivo primário deste trabalho foi procurar avaliar qual o impacto de diferentes
doses de ingestão energética poderiam ter na morbilidade e mortalidade do doente
crítico.
Foram objectivos secundários a avaliação da administração proteico-energética
prestada, bem como o tipo de suporte nutricional fornecido a estes doentes, sendo alvo
do estudo todos os doentes internados no Serviço de Cuidados Intensivos (SCI) do
Centro Hospitalar do Porto, EPE – Unidade Geral de Santo António (CHP-UGSA).
15
JPP, 2013 JPP, 2013
3. Metodologia
3.1. Tipo de Estudo
Estudo observacional analítico prospectivo (coorte prospectiva), realizado no Serviço de
Cuidados Intensivo do CHP-UGSA, Porto, Portugal. O estudo foi apreciado e aprovado
pelo comité de ética do CHP-UGSA. Foi pedida dispensa do termo de consentimento
informado, de acordo com a ultima revisão da Declaração de Helsínquia(51), por não
haver alteração da rotina dos serviços, e os participantes não terem sido sujeitos quer a
riscos, quer a sobrecargas infrutíferas ou desproporcionadas para os benefícios, que não
se enquadrem no plano clínico definido pelos serviços, sendo garantida a igualdade e
justiça no tratamento, e a autonomia dos doentes, bem como o seu anonimato.
A amostragem, bem como a escolha do local de realização do estudo, foi feita por
conveniência. Foram seleccionados como elegíveis para participar no estudo todos os
doentes adultos (idade ≥18 anos), sem restrição de sexo e raça, admitidos no serviço de
cuidados intensivo, que receberam suporte nutricional. Foram excluídos todos aqueles
que estiveram internados no serviço menos de 6 dias, iniciaram a alimentação por via
oral nos primeiros 6 dias de internamento, todos os que foram readmitidos no SCI, ou
quando não houve possibilidade de determinar o peso habitual do doente.
3.2. Recolha de dados
A recolha de dados, decorreu no período de Setembro de 2012 a Setembro de 2013, e
foi feita através de formulário próprio, sem alteração da rotina do serviço, e realizada
pelo próprio autor deste estudo.
Foram recolhidos, através de formulário próprio e a partir do relatório de admissão no
SCI, dados pessoais do doente, e informações sobre o motivo de internamento e
historial clínico, tal como, dados antropométrico, nomeadamente, peso habitual do
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doente e estatura (informado pelo próprio ou na impossibilidade pelos familiares
próximos), e calculou-se o Índice de Massa Corporal (IMC), de modo a classificar os
doentes segundo os critérios da Organização Mundial de Saúde (OMS)(52).
Através dos diários clínicos electrónicos foram recolhidos os parâmetros bioquímicos,
determinados de acordo com a metodologia usada pela unidade hospitalar, e todas as
observações clínicas, realizadas pelos médicos especialistas e enfermeiros do serviço,
necessários para o cálculo dos scores Simplified Acute Physiology Score II (SAPS II)(53)
e Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)(54). Ambos os scores foram
posteriormente calculados de acordo com as ferramentas disponibilizadas pela Société
Française d’Anesthésie et de Réanimation(55-56). Estes scores foram determinados para o
momento da admissão no SCI, 6º dia de internamento e alta do SCI.
Através do relatório da alta do SCI, foram recolhidos dados sobre número de dias de
ventilação mecânica, número de dias de internamento no SCI, complicações registadas e
motivo da alta. Posteriormente, aquando da alta hospitalar foi também recolhido o
tempo de internamento no hospital, e o motivo de alta hospitalar.
Diariamente, desde o primeiro dia ao sexto dia de internamento completos foram
recolhidas informações sobre o tipo de suporte nutricional, e valor energético
administrado, através do suporte nutricional artificial, soros glicosados e propofol, bem
como as glicemias diárias registadas e doses de insulina diárias administradas.
3.3. Definição das variáveis
A ingestão energética alvo foi calculada de acordo com a equação de Harris and
Benedict(29) para o cálculo do metabolismo basal, e ajustada para os factores de
actividade e stresse(57) de cada doente.
17
JPP, 2013 JPP, 2013
A percentagem da ingestão energética real/ingestão energética alvo foi calculada através
da seguinte fórmula:
( Ingestão energética real de cada dia) / 6
x 100
Ingestão energética alvo
Esta percentagem foi utilizada para dividir a amostra em três grupos: grupo I, ingestão
energética real/ingestão energética alvo inferior a 33,3%, grupo II, ingestão energética
real/ingestão energética alvo entre 33,3% e 66,6%, e grupo III ingestão energética
real/ingestão energética alvo superior a 66,6%.
3.4. Tratamento estatístico
O tratamento estatístico deste estudo foi realizado através do programa IBM® SPSS®
STATISTICS, versão 19.0 (Statistical Package for the Social Sciences, SPSS  Inc., IBM
Company©). Calcularam-se os parâmetros de localização e de dispersão para as
variáveis contínuas e as frequências absolutas e relativas para as variáveis categóricas.
Os valores de p foram calculados através do teste qui-quadrado para as variáveis
categóricas, do teste One Way ANOVA e t-Student para as variáveis contínuas com
distribuição normal, e do teste de Kruskal-Wallis e U de Mann-Whitney para as
variáveis contínuas com distribuição não normal. Para ajuste de potenciais variáveis
confundidoras, foi efectuado uma regressão logística multivariada para avaliar a
associação entre energia ingerida/energia alvo e a mortalidade e infecção nosocomial,
incluindo nos modelos as variáveis: sexo, IMC, motivo de internamento, idade e SAPS
II da admissão.
Rejeitou-se a hipótese nula quando o nível de significância crítico para a sua rejeição (p)
foi inferior a 0,05.
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4. Resultados
Neste estudo foram avaliados 99 indivíduos. A tabela 3 descreve as características
clínicas e demográficas da amostra, bem como as características dos 3 grupos
estudados.









Doentes (n) 99 33 47 19
Idade (anos) † 62,2(±15,9) 61,2 (±15,2) 60,9 (±16,5) 67,1 (±15,3) 0,321
Sexo (feminino) ‡ 39 (39,4) 8 (24,2) 21 (44,7) 10 (52,6) 0,077
IMC (kg/m2)† 26 (±5,4) 26,1 (±4,7) 27,1 (±6,0) 23,0 (±4,3) 0,02
Motivo de
internamento ‡
Médico 61 (61,6) 19 (57,6) 26 (55,3) 16 (84,2)
0,270
Politraumatismo 14 (14,1) 7 (21,2) 6 (12,8) 1 (5,3)
Cirurgia Programada 11 (11,1) 4 (12,1) 6 (12,8) 1 (5,3)
Cirurgia Urgente 13 (13,1) 3 (9,1) 9 (19,1) 1 (5,3)
Mortalidade ‡
SCI 33 (33,3) 13 (39,4) 15 (31,9) 5 (26,3) 0,604
Hospital 45 (45,5) 16 (48,5) 22 (46,8) 7 (36,8) 0,696
Infecção nosocomial ‡ 49 (49,5) 18 (54,5) 20 (42,6) 11 (57,9) 0,415
Tempo de
internamento (dias) Ψ
SCI 16 (28-10) 14 (25-8,5) 16 (29-10) 23 (31-16) 0,074
Hospital 31 (57-19) 24 (39-16) 32 (52-19) 57 (75-31) 0,02
Tempo de Ventilação
Mecânica (dias) Ψ 11 (21-7) 10 (16-5,5) 10 (23-8) 17 (21-9) 0,056
† - Média (± Desvio padrão), ‡ - Casos (%), Ψ – Mediana (P75-P25)
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Para as características clínicas e demográficas apenas foram verificas diferenças
estatisticamente significativas (p<0,05) entre os 3 grupos, para o IMC, a média  de IMC
do grupo III é significativamente mais baixa que a dos grupos I e II, e para o tempo de
internamento no hospital, onde a mediana de dias de internamento no hospital do grupo
III é significativamente maior (p<0,001) que a do grupo I. Apesar de não evidenciadas
pelo teste de Kruskal-Wallis, foram também encontradas diferenças significativas
(p<0,05) para o tempo de internamento no SCI, entre o grupo III e os grupos I e II, cuja
mediana de número de dias de internamento no serviço do grupo III foi superior ao 2
grupos de comparação. Esta diferença foi encontrada pelo teste U de Mann-Whitney
para os pares de variáveis em questão. Não foram verificadas quaisquer diferenças
significativas para as restantes variáveis,
A nível clínico também se verificou que 20,2 % (n=20) dos pacientes eram diabéticos,
18,2% (n=18) tinha Diabetes Mellitus Tipo II e 2% (n=2) tinha Diabetes Mellitus tipo I,
e que no momento da admissão 45,5% (n=45) apresentavam co-morbilidades associadas
ao motivo de internamento, não havendo diferença significativas entre os grupos.
Relativamente ao IMC, e de acordo com a classificação da OMS, estão representados no
gráfico 1.




































As características do aporte nutricional nos primeiros 6 dias de internamento podem ser
consultadas na tabela 4.












(±417) 2030 (±425) 1902 (±411) 1558 (±208) <0,001
Ingestão energética
alvo, kcal/kg †
26,6 (±4,3) 27,7 (±4,8) 26,2 (±4,3) 26,0 (±3,2) 0,243
Ingestão energética
real, kcal †
856 (±357) 480 (±135) 951 (±253) 1275 (±178) <0,001
Ingestão energética
real, kcal/kg † 12,6 (±6,4) 6,6 (±1,8) 13,1 (±3,4) 21,7 (±5,6) <0,001
Ingestão proteica real,
gramas †
25 (±18) 7,1 (±7,6) 29,3 (±12,9) 45,8 (±12,3) <0,001
Relação gramas de
proteína/kg de peso †
0,37













(±25,0) 153,5 (±21,8) 151,4 (±22,3) 162,8 (±35,0) 0,330
Doentes diabéticos 187,4






(±13,9) 11,1 (±12,9) 11,6 (±12,0) 16,9 (±19,2) 0,623
Doentes Diabéticos 35,2
(±21,7) 32,7 (±12,9) 39,8 (±26,3) 25,8 (±15,9) 0,550
† - Média (± Desvio Padrão)
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A ingestão energética alvo, calculada pela equação de Harris and Benedict ajustada para
os factores de stress e de actividade foi 26,6 (±4,3) kcal/kg peso habitual/dia, para a
amostra, contudo a ingestão energética real média durante os 6 dias de internamento no
SCI foi de apenas 12,6 (±6,4) kcal/kg peso, para o total da amostra, verificando-se uma
diferença estatisticamente significativa entre o calculado e o ingerido (p<0,001).
A ingestão proteica média foi de 0,37 (±0,30) gramas de proteína/kg de peso
habitual/dia, e a relação calorias não proteicas/grama de azoto foi de 227,3 (±150,2).
No gráfico 2 estão representadas as ingestões energéticas médias dos 6 dias de
internamento, divididas pelos 3 grupos estudados, em kcal/kg peso. Verificaram-se
diferenças significativas (p<0,001) entre todos os grupos.
Gráfico 2. Estratificação da ingestão energética média dos primeiros 6 dias de
internamento pelos grupos de estudados
No gráfico 3 estão representadas as ingestões proteicas médias, em gramas de
proteína/kg de peso. Também se verificaram diferenças significativas (p<0,001) entre
todos os grupos.
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Gráfico 3. Estratificação da ingestão proteica média dos primeiros 6 dias de internamento
pelos grupos de estudados
Nos gráficos 4 e 5, estão representadas as ingestões energéticas e proteicas médias ao
longo dos primeiros 6 dias de internamento, respectivamente.
Gráfico 4. Ingestão energética média ao longo dos 6 dias de internamento
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Gráfico 5. Ingestão proteica média ao longo dos 6 dias de internamento
Na tabela 5 está representada para cada um dos primeiros 6 dias de internamento a
média de ingestão energética. Verifica-se que nos primeiros dias de internamento o
suporte nutricional entérico e misto se associa a maiores aportes energéticos. As
diferenças de administração energética entre o suporte nutricional entérico e parentérico
são suavizadas ao longo dos dias de internamento.
Tabela 5. Média Energética ingerida em cada dia de internamento, estratificada pelo tipo
de nutrição
Energia Ingerida (kcal)
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia 5 Dia 6
Sem alimentação
†
160 (±125) 104 (±130) - - - -
SG † 346 (±366) 392 (±196) 347 (±132) 408 (±297) 398 (±191) 446 (±399)
SNE † 586 (±366) 978 (±346) 1111 (±468) 1084 (±493) 1188 (±467) 1264 (±486)
SNP † 1038 (±589) 1263 (±570) 1112 (±516) 1001 (±493) 1057 (±381) 1057 (±495)
SNM † 1777 (±0) - - - - 1253 (±385)
† - Média (± desvio padrão)
SG – Soro glicosado, SNE – Suporte Nutricional Entérico, SNP- Suporte Nutricional Parentérico, SNM-
Suporte Nutricional Misto
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O aporte energético dos doentes sem alimentação corresponde à administração de
propofol, que não consideramos neste trabalho como suporte nutrição, mas sim
terapêutica médica.
As ingestões médias de macronutrientes estão representadas na tabela 6.
Tabela 6. Ingestão diária média de macronutrientes nos primeiros 6 dias de internamento
Macronutriente, gramas Média ± dp
Proteínas 25,0 18,0
Lipídeos 36,2 8,7
Hidratos de Carbono 123,1 37,8
Verificou-se um aumento gradual da administração dos 3 macronutrientes. Ao 6º dia de
internamento o aporte foi aproximadamente o dobro do registado no 1º dia, para os 3
macronutrientes (gráfico 6).
Gráfico 6. Quantidade de macronutrientes ingerida ao longo dos 6 dias de internamento
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O tipo de suporte nutricional durante os primeiros 6 dias de internamento no SCI está
descrito na tabela 7.
Tabela 7. Suporte Nutricional ao longo dos 6 dias de internamento
Dia de Internamento no SCI
Tipo de Suporte Nutricional 1º Dia 2º Dia 3º Dia 4º Dia 5º Dia 6º Dia
Sem Alimentação, n (%) 7 (7,1) 4 (4,0) 0 (0,0) 1(1,0) 1 (1,0) 1 (1,0)
Soro Glicosado, n (%) 48 (48,5) 38 (38,4) 31 (31,3) 22 (22,2) 17 (17,2) 10 (10,1)
Entérico, n (%) 40 (40,4) 51 (51,5) 58 (58,6) 62 (62,6) 65 (65,7) 71 (71,7)
Parentérico, n (%) 3 (3,0) 6 (6,1) 10 (10,1) 14 (14,1) 16 (16,2) 15 (15,2)
Misto, n (%) 1 (1,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (2,0)
No 1º dia de internamento 7,1% (n=7) dos pacientes não receberam qualquer tipo de
alimentação, e 48,5% (n=48) tiveram uma ingestão energética exclusivamente através
da administração de soro glicosado. Verificou-se, portanto, que mais de metades dos
pacientes não receberam suporte nutricional entérico e/ou parentérico, durante o 1º dia
completo de internamento no SCI.
Ao longo dos 6 dias de internamento o suporte nutricional entérico e/ou parentérico foi
ganhando relevo. No 6º dia de internamento, cerca de 90% recebia este tipo de apoio
nutricional, sendo o suporte entérico o mais utilizado, 71,7% do paciente.
Quando prescrita, a nutrição entérica teve inicio maioritariamente ainda no primeiro dia
de internamento no SCI. Já a nutrição parentérica teve inicio maioritariamente no
terceiro dia. Os valores do início do suporte nutricional podem ser consultados na tabela
8.
Tabela 8. Dia médio de início do suporte nutricional entérico e parentérico
Início da NE Início da NP
Média (±dp) 2,19 (±1,67) 3 (±1,82)
Mediana (P75-P25) 1 (3-1) 3 (4,25-1)
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No total foram avaliados 594 dias passíveis de suporte nutricional. Não houve ingestão
energética durante 14 dias (2,4%), e durante 166 dias (27,9%) a ingestão energética
deveu-se exclusivamente à administração de soros glicosados. Não existiu nenhum
paciente sem ingestão energética durante todos os primeiros 6 dias de internamento no
SCI.
O suporte nutricional entérico, com ou sem infusão de soros glicosados, correspondeu a
um total de 347 dias (58,4%), e o suporte nutricional parentérico a um total de 64 dias
(10,8%). Durante apenas 3 dias (0,5%) houve recurso a um suporte nutricional misto
(entérico e parentérico). Nesta análise não foi considerado o valor calórico
correspondente à administração de propofol.
Efectuou-se a estratificação dos dias de suporte nutricional pelo motivo de
internamento. Com excepção dos doentes cirúrgicos programados, onde a administração
de soros glicosados correspondeu ao maior número de dias de suporte, nas restantes
categorias a NE correspondeu ao maior número de dias de suporte nutricional (tabela 9).
Tabela 9. Nº de dias de cada tipo de suporte nutricional estratificados pelo motivo de
internamento
Motivo de admissão
Tipo de Suporte Nutricional, n (%)
Sem
alimentação Apenas SG SNE SNP SNM Total
Médico, n (%) 12 (3,3%) 102 (27,9%)
219
(59,8%)





2 (2,4%) 14 (16,7%)
65
(77,3%)






















SG – Soro glicosado, SNE – Suporte nutricional entérico, SNP – Suporte Nutricional Parentérico, SNM –
Suporte Nutricional Misto
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4.2. Morbilidade
4.2.1.Scores SAPS II e SOFA
Os scores do SAPS II e SOFA podem ser consultados na tabela 10.











SCI 40 (±13,6) 39,3 (±11,1) 41,1 (±15,2) 38,7 (±13,6) 0,764
6º dia no SCI 37,3 (±13,4) 37,1 (±14,1) 37,7 (±13,3) 36,6 (±13,1) 0,949
Alta do SCI 36,8 (±17,2) 40,9 (±20,7) 34,2 (±14,6) 36,4 (±15,6) 0,230
SOFA †
Admissão no
SCI 6,4 (±3,2) 6,4 (±3,1) 6,7 (±3,3) 5,6 (±2,9) 0,447
6º dia no SCI 6,3 (±3,7) 7,2 (±3,7) 6,4 (±3,7) 4,6 (±2,8) 0,024
Alta do SCI 5,8 (±4,4) 7,45 (±4,5) 5,2 (±4,3) 4,5 (±3,4) 0,014
† - Média (± Desvio Padrão)
Não se verificaram diferenças significativas entre os 3 grupos no momento da admissão
no SCI para os scores SOFA e SAPS II.
No momento da alta do serviço verificou-se que a média dos scores do SOFA do grupo
I eram significativamente maiores que as do grupo II e III, p=0,024 e p=0,016,
respectivamente.
A evolução dos scores SOFA e SAPS II estão representados na tabela 11 e gráficos 7 a
12, através das diferenças entre as 3 avaliações.
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6º dia no SCI †
-0,08 (±3,10) 0,79 (±3,09) -0.32 (±3,22) -1,00 (±2,56) 0,138
Diferença SOFA
entre 6º dia e alta
do SCI †
-0,49 (±3,02) 0,30 (±2,77) -1,19 (±3,16) -0,16 (±2,83) 0,024
Diferença SOFA
entre admissão e
alta do SCI †
-0,58 (±4,17) 1,09 (±3,89) - 1,52 (±4,44) -1,16 (±3,13) 0,017
Diferença SAPS II
entre admissão e
6º dia no SCI †
-2,71 (±10,8) -2,18 (±10,68) -3,32 (±12,35) -2,11 (±6,67) 0,869
Diferença SAPS II
entre 6º dia e alta
do SCI †
-0,49
(±13,89) 3,76 (±15,21) -3,57 (±13,72) -0,26 (±9,97) 0,242
Diferença SAPS II
entre admissão e
alta do SCI †
-3,20 (±18,4) 1,58 (±19,88) -6,89 (±19,29) -2,37 (±10,86) 0,201
† - Média (± Desvio Padrão)
Relativamente ao score SOFA, verificou-se que no grupo I a diferença das médias dos
scores SOFA foi sempre positiva entre as 3 avaliações, ou seja, ao longo do
internamento verificou-se uma tendência para o agravamento contínuo deste score, algo
que não se verificou nos outros grupos, onde a variação foi sempre negativa. Foi
também possível verificar que o grupo II apresentou variações médias mais negativas,
tendo-se verificado diferenças significativas entre o 6º dia de internamento e alta do
SCI, grupo II e grupo I (p=0,012) e grupo II e grupo III (p=0,07), e entre a admissão no
serviço e alta deste, grupo I e II (p=0,017). Para os scores de SAPS II, o grupo I também
demonstrou um agravamento deste score entre o 6º dia de internamento e o momento da
alta do serviço e entre a admissão e a alta do serviço embora sem significado estatístico.
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Quanto aos grupos II e III, a diferença foi sempre negativa, revelando uma tendência
para um melhoramento deste score. Também se verificou uma propensão para que o
Grupo II apresente diferenças médias mais negativas, embora sem significado
estatístico.
Gráfico 7. Diferença média entre SOFA da admissão e 6º dia de internamento no SCI
Gráfico 8. Diferença média entre SAPSII da admissão e 6º dia de internamento no SCI
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Gráfico 9. Diferença média entre SOFA do 6º dia de internamento e da alta no SCI
Gráfico 10. Diferença média entre SAPS II do 6º dia de internamento e da alta no SCI
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Gráfico 11. Diferença média entre SOFA da admissão e da alta no SCI
Gráfico 12. Diferença média entre SAPS II da admissão e da alta no SCI
Relativamente ao score SOFA, verificou-se que no grupo I a diferença das médias dos
scores SOFA foi sempre positiva entre as 3 avaliações, ou seja, ao longo do
internamento verificou-se uma tendência para o agravamento contínuo deste score, algo
que não se verificou nos outros grupos, onde a variação foi sempre negativa. Foi
também possível verificar que o grupo II apresentou variações médias mais negativas,
tendo-se verificado diferenças significativas entre o 6º dia de internamento e alta do
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SCI, grupo II e grupo I (p=0,012) e grupo II e grupo III (p=0,07), e entre a admissão no
serviço e alta deste, grupo I e II (p=0,017).
Para os scores de SAPS II, o grupo I também demonstrou um agravamento deste score
entre o 6º dia de internamento e o momento da alta do serviço e entre a admissão e a
alta do serviço embora sem significado estatístico. Quanto aos grupos II e III, a
diferença foi sempre negativa, revelando uma tendência para um melhoramento deste
score. Também se verificou uma propensão para que o Grupo II apresente diferenças
médias mais negativas, embora sem significado estatístico.
4.2.2. Infecções Nosocomiais
Na tabela 12 então representados os odds ratios ajustados da possibilidade desenvolver
infecções de novo durante o tempo de internamento no SCI. O ajuste foi feito através de
uma regressão logística multivariada, sendo incluindo nos modelos as variáveis: tempo
de internamento no SCI, tempo de ventilação mecânica no SCI e motivo de
internamento.
Tabela 12. Riscos Relativos de infecção nosocomial no SCI de acordo com o grupo de
ingestão energética
Parâmetro OR Ajustado IC 95% P Valor
Grupo III 1,00 Referência Referência
Grupo II 0,74 0,44-1,22 0,288
Grupo I 0,94 0,57-1,54 0,523
Grupo II 1,00 Referência Referência
Grupo I 1,28 0,81-2,02 0,365
OR- Odds Ratio, IC 95% - Intervalo de Confiança a 95%
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Verificou-se que quando comparados com o grupo III, os grupos II e I apresentaram
menor tendência para desenvolver novas infecções, sendo portanto o grupo de maior
ingestão o que apresentou maior risco. O grupo II foi o que apresentou menor risco.
No gráfico 13 estão representados o nº de casos com e sem infecção nosocomial, de
acordo com a média glicémica dos 6 primeiros dias de internamento no SCI, não se
tendo verificado qualquer relação entre as variáveis, pois aproximadamente 65% dos
doentes que foram infectados durante o internamento no SCI, tiveram uma média
glicémica igual ou superior a 145, contudo a proporção de doentes nas mesmas
condições que não foi infectado foi igual.
Gráfico 13. Nº de casos com e sem infecção nosocomial, de acordo com a média glicémica
dos 6 primeiros dias de internamento no SCI
4.3.Mortalidade
A mortalidade global da amostra foi de 33,3% (n=33), 27,3% (n=9) para o grupo I, 34%
(n=16) para o Grupo II, e 42,1 % (n=8) para o grupo III.
















Glicemia <145 mg/dL Glicemia ≥145 mg/dL
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Tabela 13. Riscos Relativos da Mortalidade no SCI e hospitalar de acordo com o grupo de
ingestão energética
Parâmetro RR IC 95% P Valor
Mortalidade no SCI
Grupo III 1,00 Referência Referência
Grupo II 1,23 0,51-2,87 0,722
Grupo I 1,50 0,63-3,55 0,382
Mortalidade no
Hospital
Grupo III 1,00 Referência Referência
Grupo II 1,27 0,66-2,47 0,586
Grupo I 1,32 0,66-2,61 0,563
RR- Risco Relativo, IC 95% - Intervalo de Confiança a 95%
Verificou-se que, quer para a mortalidade no SCI, quer para a mortalidade hospitalar, o
grupo I, de menor ingestão energética, foi o que apresentou maior risco de alta por
morte (RR=1,50 (0,63-3,55) e RR=1,32 (0,66-2,61), respectivamente, vs grupo III),
embora sem valor estatístico. Verificou-se uma tendência para menor mortalidade
quanto maior a ingestão.
Procedeu-se também ao cálculo do odds ratio da mortalidade hospitalar e no SCI,
ajustado para o género, idade, motivo de internamento, IMC, SAPS II de admissão e
proporção de energia ingerida. Os resultados podem ser consultados na tabela 14.
Não se verificaram diferenças relativamente aos riscos relativos com o OR ajustado.
Manteve-se a mesma tendência para menor mortalidade com ingestões energéticas
maiores.
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Tabela 14. Odds ratio ajustada da Mortalidade no SCI e hospitalar de acordo com o grupo
de ingestão energética
Parâmetro OR Ajustado IC 95% P Valor
Alta do SCI Vivo
Grupo I 1,00 Referência Referência
Grupo II 1,71 0,60-4,85 0,317
Grupo III 3,40 0,84-8,86 0,087
Alta do Hospital Vivo
Grupo I 1,00 Referência Referência
Grupo II 1,22 0,44-3,42 0,705
Grupo III 2,74 0,70-7,69 0,146
OR- Odds Ratio, IC 95% - Intervalo de Confiança a 95%
Efectuou-se uma regressão logística para tentar prever a mortalidade em função da
proporção de ingestão energética, contudo não se verificou uma linearidade entre a
ingestão energética e a predição de mortalidade, tendo-se verificado uma relação não
linear, cujo valor menor de mortalidade se situa para uma proporção de ingestão
energética média de aproximadamente 80% do valor alvo (gráfico 14).














Calorias Ingeridas/Calorias Alvo, %
Mortalidade
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4.4.Tempo de Internamento e de Ventilação Mecânica
As medianas dos tempos de internamento no SCI e hospital e do tempo de ventilação
mecânica no SCI, estão descriminados na tabela 3.
A mediana do tempo de internamento no hospital da amostra foi 16 dias, e no SCI foi
10 dias.
Nos gráficos 15 e 16 estão representadas as medianas do tempo de internamento no SCI
e no hospital, respectivamente, estratificadas pelos desvios percentuais entre a ingestão
energética real e calculada. O intervalo de ingestão superiores a 100% foi eliminado
dado corresponde a apenas 2 pessoas (2% da amostra), e não ter por isso
representabilidade.
Gráfico 15. Nº de dias de internamento no SCI
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Gráfico 16. Nº de dias de internamento no hospital
Em ambos os casos verificou-se uma tendência para um aumento dos dias de
internamento para ingestões energéticas superiores a 60% do calculado pela fórmula de
Harris and Benedict.
Efectuou-se uma regressão linear entre a quantidade de energia ingerida nos primeiros 6
dias de internamento e o tempo de internamento hospitalar e no SCI, verificando-se um
coeficiente de regressão de 0,245 e 0,162, respectivamente, sendo evidente a não
existência de uma regressão linear entre as variáveis.
De modo a eliminar o efeito confundidor da mortalidade no tempo de internamento,
estratificamos o tempo de internamento de acordo com a mortalidade.
Os resultados podem ser verificados nos gráficos 17 e 18. Verificou-se que nos doentes
que morreram a proporção de energia ingerida não tem qualquer associação com o
tempo de internamento. Já nos doentes que sobreviveram, verificou-se uma tendência
para um aumento dos dias de internamento para ingestões energéticas superiores a 60%,
quer no tempo de internamento hospitalar, quer no SCI, tal como para a análise da
amostra total.
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Gráfico 17. Nº de dias internamento no SCI em função da proporção de energia ingerida,
estratificada para a mortalidade no SCI
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Gráfico 18. Nº de dias internamento no SCI em função da proporção de energia ingerida,
estratificada para a mortalidade no hospital
Os mesmos testes foram efectuados para o tempo de ventilação mecânica (VM) no SCI.
Apenas se verificaram diferenças significativas (p<0,05), entre as medianas dos grupos I
e III, sendo o tempo de ventilação mecânica do grupo III maior.
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No gráfico seguinte estão representadas as medianas do tempo de internamento de VM,
estratificados pelos desvios entre a ingestão energética real e calculada. Para o tempo de
VM também não se encontrou evidência de uma regressão linear (R=0,162), entre
tempo de VM e ingestão energética.
Gráfico 19. Nº de dias de ventilação mecânica no SCI
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Gráfico 20. Nº de dias de ventilação mecânica no SCI em função da proporção de energia
ingerida, estratificada para a mortalidade no SCI
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4.5. Controlo Glicémico
A amostra continha um total de 20,2% doentes diabéticos (n=20). Neste trabalho
doentes diabéticos são todos aqueles diagnosticados com diabetes mellitus tipo I ou tipo
II.
As médias glicémicas diárias, bem como a média de unidades de insulina administradas
ao longo dos 6 primeiros dias de internamento no SCI, dos doentes não diabéticos, estão
representadas na tabela 15. Na tabela 16 estão representados os mesmos parâmetros,
mas para os doentes diabéticos. Ambos os parâmetros estão também representados nos
gráficos 21 e 22.
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Gráfico 21. Médias glicémicas diárias ao longo dos 6 dias de internamento, estratificadas
para presença ou ausência de Diabetes Mellitus
Gráfico 22. Média de unidades de insulina administradas ao longo dos 6 dias de
internamento, estratificadas para presença ou ausência de Diabetes Mellitus
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Verificaram-se diferenças estatisticamente significativas (p<0,001) entre as médias
glicémias dos doentes diabéticos e não diabéticos, e também entre as médias de
unidades de insulina administradas para os 2 grupos (p<0,001).
Relativamente aos valores glicémicos por tipo de nutrição, verificou-se que os doentes
com suporte nutricional misto foram os que apresentaram glicemias mais altas, contudo
este tipo de suporte tem muito pouco representabilidade na amostra. Verificou-se uma
tendência para valores glicémicos mais altos, e também maior número de unidades de
insulina administradas, para o suporte nutricional entérico, quer nos doentes diabéticos
quer não diabéticos.
Nos gráficos 23 e 24 estão representados as médias glicémicas diárias e as médias de
unidades de insulina administradas ao longo dos 6 primeiros dias de internamento no
SCI, respectivamente, estratificados por presença de diabetes mellitus e pelos grupos de
ingestão energética.
Não se verificaram diferenças estatisticamente significativas entre as médias glicémicas
e as unidades de insulina administradas entre os 3 grupos estudados, quer para os
doentes diabéticos como para os não diabéticos.
Nos doentes não diabéticos, verificou-se uma tendência para glicemias mais altas e
maior número de unidades de insulina administradas, no grupo III, principalmente entre
o 2º e 3º dias de internamento.
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Gráfico 23. Média glicémica ao longo dos 6 dias de internamento, estratificada por
presença de Diabetes Mellitus e grupos de ingestão energética
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Gráfico 24. Média de unidades de insulina administradas ao longo dos 6 dias de
internamento, estratificada por presença de Diabetes Mellitus e grupos de ingestão
energética
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5. Discussão
Quase duas décadas depois de apresentado pela primeira vez o conceito de que a
restrição alimentar moderada, e por um curto período de tempo, podia trazer benefícios
no tratamento do doente crítico(39), muitas dúvidas ainda persistem.
Sendo a mortalidade o parâmetro derradeiro na saúde, o principal resultado obtido com
este trabalho foi que o grupo de maior ingestão energética (grupo III) ficou associado
com uma menor tendência de mortalidade quando comparado com os grupos ingestão
intermédia (grupo II) e de menor ingestão (grupo I), quer no SCI (RR=1,23 (0,51-2,87)
vs grupo II e RR=1,50 (0,63-3,55) vs grupo I), quer no hospital (RR=1,27 (0,66-2,47) vs
grupo II e RR=1,32 (0,66-2,61) vs grupo I). Estes resultados assemelham-se a outros
trabalhos publicados, nos quais se concluiu que ingestões energéticas próximas do valor
alvo calculado se associavam a menor mortalidade(46-47, 50, 58-59), contudo contrariam os
trabalhos realizados por Arabi e col.(36-37) e Krishnan e col.(38).
Em 2003, Krishnan e col. realizaram uma coorte prospectiva com 187 doentes críticos
do foro médico verificando que os doentes do tercil ao qual foi administrada mais
energia (recebeu um valor superior a 66% das necessidades energéticas calculadas pelas
directrizes da American College of Chest Physicians (ACCP)(60)), tiveram uma
probabilidade menor de sair do hospital vivos quando comparados com os tercis de
ingestão mais baixa(38).
Em 2010, Arabi liderou um trabalho com 523 doentes críticos, divididos por 3 grupos.
Tercil I (<33,4% das necessidades energéticas calculadas pela equação de Harris-
Benedict ajustada para os factores de stresse), Tercil II (33,4 e 64,6% das necessidades
energéticas) e Tercil III (>64% das necessidades energéticas). Comparado com os
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outros grupos, o Tercil III teve uma significativamente maior taxa de mortalidade
hospitalar, taxa de infecções adquiridas na UCI, taxa de pneumonia associada à
ventilação mecânica, duração da ventilação mecânica, número de dias de internamento
na ICU e número de dias de internamento hospitalar, bem como uma tendência para
maior taxa de mortalidade na ICU. Os autores também verificaram que por cada
aumento energético de 10%, havia uma correlação directa significativa com o aumento
do número de dias de internamento hospitalar e número de dias de ventilação
mecânica(36). Em 2011, o mesmo autor, realizou um ensaio clínico randomizado, com o
objectivo de comparar dois grupos. Um com subnutrição permissiva, definida como 60-
70% das necessidades energéticas calculadas pela equação de Harris-Benedict ajustada
para os factores de stresse, e outro que foi alimentado com 90-100% das necessidades
energéticas calculadas com o mesmo método. O trabalho incorporou 240 doentes
internados numa UCI. A mortalidade durante o tempo total de internamento hospitalar
foi significativamente menor (30% comparado com 42,5%) no grupo com subnutrição
permissiva. Verificou-se também uma menor mortalidade a 28 dias, e a 180 dias, menor
tempo de internamento e menor número de dias de ventilação mecânica, embora sem
significado estatístico, no grupo com subnutrição permissiva(37).
Dado que não foram encontradas diferenças estatisticamente significativas na
mortalidade entre os grupos, não é possível com este trabalho corroborar ou rejeitar os
resultados descritos anteriormente, até porque, e não obstante ao que foi escrito, foi
possível verificar com este trabalho que a menor mortalidade se verificou quando foi
administrada em média aproximadamente 80% da energia alvo. Esta constatação está
em sintonia com um recente trabalho de Heyland e col.(61). Neste estudo que inclui
dados de 7872 doentes, recolhidos ao longo de 3 anos, em unidades de cuidados
intensivos de 33 países, os autores observaram que ao estabelecerem uma regressão
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entre a percentagem de energia administrada e a mortalidade hospitalar a 60 dias, a
menor probabilidade de mortalidade verifica-se quando é administrada uma média de
80-85% de energia alvo, concluindo que este é o valor associado a melhor prognóstico
clinico do doente crítico.
Relativamente ao tempo de internamento verificamos um aumento do número de dias de
internamento, quer no SCI, quer hospitalar, para ingestões de energia maiores,
principalmente para ingestões energéticas superiores a 60% da energia alvo. Foram
encontradas diferenças estatisticamente significativas relativamente a estes parâmetros
entre o grupo III e o grupo I, verificando-se que os doentes do grupo III estiveram em
média mais 29 dias internados no hospital e mais 6 dias internados no SCI. Arabi e
col.(36) verificaram o mesmo efeito da ingestão energética no tempo de internamento, e
outros trabalhos, embora com metodologias diferentes, partilham da opinião que
maiores ingestões se associam a maior tempo de internamento hospitalar nas UCI’s(37, 47,
62)
. O mesmo se verificou em relação ao tempo de ventilação mecânica no SCI, efeito
esse também documentado(47).
Neste trabalho foram apenas incluídos doentes que permaneceram pelo menos 6 dias
internados no SCI, sem introduzirem alimentação oral. Este é um aspecto importante
pois devido ao facto dos protocolos recomendarem um aumento gradual da
administração nutricional no doente crítico nos primeiros 2 a 3 dias de internamento(23-
25)
, doentes com menores dias de internamento, têm normalmente menores ingestões
energéticas, sendo este efeito potencialmente confundidor, como sugerido por
Heyland(61). O efeito da mortalidade no tempo de internamento também foi tido em
conta, pois devido ao facto do grupo I apresentar maior taxa de mortalidade, poderia ser
uma justificação para menores tempos de internamento, mas os resultados demonstram
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resultados idênticos quando apenas foram considerados os tempos de internamento dos
doentes que não morreram. A separação do tempo de internamento em função da
mortalidade, revelou aspectos interessantes. Verificou-se que nos doentes que
morreram, não se apura uma relação entre a quantidade de energia ingerida e o número
de dias de internamento, já nos que não morreram verifica-se então que para uma
proporção de ingestão energética superior a 60%, verifica-se um aumento do tempo de
internamento. Isto poderá significar que na fase aguda, a gravidade da doença tem um
forte impacto na estimativa do tempo de internamento, não sendo a terapêutica
nutricional determinante nessa estimativa.
Refira-se também que o grupo III, que teve maior tempo de internamento, apresenta-se
maior proporção de doentes do foro médico, em relação aos restantes grupos. Este tipo
de doentes, geralmente apresentam tempos de internamento maiores, o que poderá
representar um viés importante, contudo devido à natureza observacional do estudo, não
foi possível corrigir esta tendência.
A morbilidade nos doentes foi avaliada através da taxa de infecções nosocomiais
durante o internamento no SCI e pela evolução dos scores SAPS II e SOFA.
O SAPS II é um score que permite avaliar a severidade da doença e estimar a
mortalidade do doente sem ser necessário um diagnóstico específico da doença
primária, permitindo através da comparação dos seus resultados descrever a morbilidade
do doente(53). Um score de 29 estima um risco de morte de 10% do doente e de 77
aproximadamente 90% de risco de morte(53).
O SOFA é um score que avalia o estado de disfunção/falência multiorgânica no doente
crítico. Não é específico para estimar mortalidade mas para descrever sequencialmente
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ao longo dos dias de internamento as complicações que o doente crítico possa
apresentar, e por outro lado objectivar o impacto e a eficácia das diferentes terapêuticas
instituídas (54, 63-64).
A nossa amostra teve um score de SAPS II médio de 40 (máx. 77 e mín. 11) à admissão
no SCI e de 37 (máx. 80 e mín. 8) na alta, e um score SOFA médio de 6,4 (máx. 14 e
mín. 0) à admissão e 5,8 (máx. 19 e mín. 0) na alta.
No momento da alta não se verificaram diferença estatisticamente significativas entre os
3 grupos estudados, para ambos os scores, contudo no momento da alta do SCI,
verificou-se que o grupo I apresentava uma média estatisticamente superior aos
restantes grupos, o que significa que ingestões energéticas mais baixas (<33% da
energia alvo) podem levar a maior risco de disfunção/falência multiorgânica no doente
crítico, contudo não é possível estabelecer uma relação causa-efeito, pois o facto dos
doentes do grupo I terem um agravamento do score SOFA ao longo do internamento
também pode ser causa de menor administração energética. Quando se compararam as
diferenças entre os scores iniciais e finais, de modo a normalizar a comparação entre os
grupos, verifica-se que o grupo II apresentou uma diferença mais negativa, e por isso,
houve uma maior diminuição deste, representado uma menor probabilidade média de
morbilidade e mortalidade.
Não foram encontrados trabalhos que utilizem esta metodologia para avaliar a
morbilidade do doente. Krishnan e col. avaliaram(38) a associação entre o SAPS II,
mortalidade e ingestão energética com resultados próximos dos encontrados neste
trabalho, embora não seja possível a comparação devido às diferentes metodologias
usadas.
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As infecções nosocomiais são uma importante causa de morbilidade, e também de
mortalidade nos doentes hospitalizados(65). Neste trabalho verificamos que os doentes
do grupo de maior ingestão energética foram os que apresentaram maior possibilidade
de serem infectados durante o internamento no SCI (OR ajustado=0,74 (0,44-1,22) vs
grupo II e OR ajustado=0,94 (0,57-1,54) vs grupo I). Verificamos também que o grupo
de ingestão intermédia foi o que apresentou menor risco, algo que se encontra
documentado(36, 66). Também está documentado que deficientes ingestões energéticas se
associam a maior risco de contrair infecções nosocomiais séricas(67), o que se verificou
neste trabalho, embora ambos os resultados não apresentem valor estatístico
significativo.
A associação entre o suporte nutricional e ocorrência de infecções nosocomiais no
doente crítico têm sido alvo de alguns estudos(67-68). Mais do que a quantidade de
energia ingerida, a associação estudada consiste no estudo do tipo de suporte nutricional
administrado, a via de acesso, e o timing de início desse suporte, havendo alguma
evidência de que doentes com suporte nutricional parentérico apresentam maior risco de
contraírem pneumonia quando comparados com os doentes com suporte nutricional
entérico(68), algo que não foi possível averiguar com este trabalho devido ao número
reduzido de dias de suporte nutricional parentérico avaliados. A administração de fluxos
elevadas de NE pode aumentar o resíduo gástrico, que foi demonstrado estar associado
com o aumento do risco de pneumonia por aspiração(69).
Relativamente à adequação do suporte nutricional verificou-se que no total dos 6
primeiros dias de internamento, os doentes receberam em média cerca de 12,6 kcal/Kg
de peso habitual/dia, o que corresponde a cerca de 48% das necessidades energéticas
calculadas pela equação de Harris and Benedict(29), tendo-se conferido diferenças
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claramente significativas (p<0,001) entre a energia ingerida e a que teoricamente seria o
alvo energético (12,6 kcal/kg vs 26,6 kcal/kg). Durante os 6 primeiros dias de
internamento a média de ingestão energética nunca atingiu as 26,6 kcal/kg/dia, sendo a
valor mais alto atingido ao sexto dia (16,8 kcal/kg).
A ingestão proteica situou-se nos 0,4 gramas de proteína/kg de peso habitual/dia para a
amostra. Embora não exista consenso sobre a quantidade proteica ideal para o doente
crítico, ESPEN(23) e ASPEN(24) recomendam pelo menos 1,2 gramas de proteína/kg de
peso habitual/dia, existindo também diferenças significativas (p<0,001) entre o valor
proteico ingerido e o valor alvo, na amostra deste trabalho.
O facto de não ter sido administrada nenhuma quantidade proteica a 10 doentes, deve
ser alvo de reflexão, pois este macronutriente tem um papel critico na terapêutica do
doente crítico(70).
Tem sido repetidamente referida a dificuldade em atingir os valores teóricos proteico-
energéticos por outros trabalhos, principalmente quando se recorre ao suporte
nutricional entérico, nos primeiros dias de internamento(49, 59, 61, 70-71). As recomendações
para iniciar o suporte nutricional de forma gradual(23-24) representam uma forte razão
para esta dificuldade, contudo vários autores defendem que a aplicação de protocolos
especializados optimiza este processo, de modo a atingir as necessidades alvo mais
rapidamente(59). Contudo mais uma vez a controvérsia sobre a necessidade de atingir as
necessidades alvo rapidamente ainda é grande. Rice e col.(72) estudaram um total de
1000 doentes com lesão pulmonar aguda, separados em 2 grupos. Ambos os grupos
receberam apenas 80% da energia alvo, sendo que os doentes de um dos grupos
(nutrição total) atingiram esse objectivo o mais rapidamente possível, e o outro grupo
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(nutrição trófica) atingiu o objectivo gradualmente e maioritariamente só ao 6 dia de
internamento. No final não se verificaram diferenças significativas na mortalidade.
Ao 6º dia de internamento 71,7% dos doentes estava a receber suporte nutricional
entérico e 15% parentérico, o que representa um valor acima do documentado noutros
hospitais(73), contudo representa uma prática louvável.
O controlo glicémico é um processo complexo, mas também essencial, no doente
crítico, pois é comum o aumento da resistência à insulina no doente crítico, e as
hiperglicemias estão directamente associadas a um pior prognóstico(74-75). A ESPEN(25)
recomenda um controlo glicémico entre 80 a 110 mg/dl, contudo valores entre 145 e
180 mg/dl, tem sido sugeridos como mais realistas(74), e são aconselhados(24, 76).
A amostra estudada apresentou uma média de 154 mg/dL, para os doentes não
diabéticos, mas uma média de 187 mg/dL para os doentes diabéticos, o que representa
um elevado risco neste grupo.
Nos doentes não diabéticos verificamos que o grupo III apresentou uma média
glicémica superior aos restantes grupos mas sem significado estatístico, apresentado
também flutuações maiores entre as glicemias diárias ao longo dos 6 primeiros dias de
internamento, o que agrava o risco, e revelando que parece existir uma tendência para
que maiores ingestões energéticas se associem a um maior descontrolo glicémico. Esta
evidência está documentada, principalmente na associação entre o suporte nutricional
parentérico e o risco de hiperglicemias(77), podendo a NP agravar ainda mais a
hiperglicemia pois por esta via de nutrição não são produzidas incretinas como resposta
à ingestão(77). Neste trabalho verificamos que nos primeiros dias de internamento a NP
se associou fortemente a maiores administrações energéticas, mas não verificamos
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evidência clara de que os doentes com NP apresentam maiores médias glicémicas nem
maiores riscos de hiperglicemias, contudo neste trabalho foram analisadas apenas as
médias diárias, e dado que as hiperglicemias são rapidamente corrigidas pela
administração de insulina, as hiperglicemias não foram evidenciadas na média.
Assim, não foram encontradas evidências que suportem a subnutrição permissiva nos
doentes críticos. A evidência encontrada neste estudo, validada pelo trabalho de
Heyland(61), de que a ingestão energética óptima no doente crítico deverá ser
aproximadamente 80% do valor alvo, deve ser interpretada com bastante cautela, pois
todos os trabalhos, tal como este, referem esse valor como a média de ingestão durante
o internamento, não como um tecto calórico. Dado que nos primeiros dias de
internamento nas UCI’s, os doentes recebem valores baixos de energia, para se atingir a
média de 80% é necessário ultrapassar este valor nos dias posteriores, e deste modo os
doentes receberam proporções energéticas que poderão atingir o valor alvo calculado
(100% das necessidades) ou superior. Mesmo os doentes dos trabalhos que apontam
para ingestões óptimas médias entre 30 a 60%(36-38), podem ter atingido as necessidades
alvo durante o internamento. Assim grupos com ingestões energéticas acima de 80%
das necessidades alvo, têm um grande risco de ter hiperalimentação, e portanto, o efeito
benéfico da subnutrição permissiva poderá dever-se simplesmente ao prejuízo que a
hiperalimentação tem nos grupos de ingestão maior(78), e que está associada
maioritariamente ao uso de suporte nutricional parentérico ou à combinação de NE e
NP(79), e não à restrição energética.
Este estudo deve ser interpretado de acordo com forças e fraquezas. O facto de ser um
estudo observacional não permitiu uma distribuição da amostra de forma equitativa
pelos grupos de estudo para algumas variáveis, contudo, no contexto estudado, e para
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uma coorte prospectiva obtivemos grupos bastante equilibrados nos parâmetros
principais. A análise da evolução de 2 scores que descrevem morbilidade em
simultâneo, e em 3 avaliações distintas, é um aspecto que consideramos bastante
positivo.
A grande limitação do estudo consiste no tamanho da amostra, que é insuficiente para
que fosse possível obter diferenças estatisticamente significativas em algumas análises,
e tirar conclusões mais fortes relativamente à influência da proporção energética
ingerida na mortalidade do doente crítico. Uma nota importante neste trabalho foi ter-se
verificado que a mortalidade se associava largamente com os doentes cirúrgicos
programados, o que não era de todo expectável. Duas razões são apontadas: este grupo
representa apenas 11% da amostra, sendo o grupo mais pequeno, e estão incluídos neste
grupo doentes transplantados, o que pode significar um maior risco de morte, além disso
foram excluídos doentes com tempo de internamento menor que 6 dias, e desse modo
foram incluídos neste grupo tendencialmente doentes mais graves.
Como nota final, realçamos que a ingestão energética não deve ser analisada de forma
independente da ingestão proteica, e esse poderá representar um aspecto essencial na
interpretação do impacto da subnutrição permissiva. Novos trabalhos neste contexto são
essenciais para interpretações mais concisas, e pensamos ser importante a comparação
entre grupos que atingem as necessidades proteico-energéticas alvo, com grupos que só
atingem as necessidades energéticas, de modo a verificar a preponderância da ingestão
proteica, tal como sugerido em outros trabalhos(59).
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6. Conclusão
Não foram encontradas evidências de que a subnutrição permissiva possa ter um
impacto positivo na mortalidade, tempo de internamento e de ventilação mecânica do
doente crítico, contudo parece existir uma tendência para impacto positivo na
morbilidade destes doentes. Devido ao facto de este ser um estudo observacional, não é
possível fazer interferências causais definitivas sobre os resultados, que demostrem um
impacto positivo ou negativo da subnutrição permissiva.
Para melhor explorar este impacto, continua a ser necessário a existência de um ensaio
clínico randomizado abrangente, que estude estas interferência e que identifique a
quantidade apropriada proteico-energética para o doente crítico, além de estudar se o
impacto da subnutrição permissiva se deve à restrição energética ou ao prejuízo causado
pela hiperalimentação do doente crítico.
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8. Anexos
8.1. Lista de anexos
Anexo A - Resultados obtidos pelos estudos incluídos na revisão de Owais……………b
bAnexo A | Resultados obtidos pelos estudos incluídos na revisão de Owais
Referência Tipo
de SN
Grupos comparados Resultados Conclusão
Sandstrom e
col.(80)
NPT 1.Normocalóricos (NP 105%).
2.Hipocalóricos (Glicose 65%)





NPT 1.Hipocalórico (14 kcal/kg/dia).
2.Normocalórico (28 kcal/kg/dia).
3.Hipercalórico (56 kcal/kg/dia)
Sobrecarga metabólica: menor no grupo
hipocalórico. Balanço azotado: positivo no
grupo hipercalórico. Catabolismo proteico:






NPT 1.Grupo calorias não proteicas (100% lípidos
e glicose). 2.Grupo calorias totais (100%
glicose, lípidos e proteína). 3.Grupo
hipocalórico (50% lípidos e glicose)
Balanço azotado: sem diferença.
Catabolismo proteico: sem diferenças.
Mobilização de gorduras: a alimentação









NPT 1.Hipocalórico (NPT 14 kcal/kg/dia).
2.Normocalórico (NPT 25 kcal/kg/dia)





NPT 1.Hipocalórico (NPT 13 kcal/kg/dia).
2.Normocalórico (NPT 22 kcal/kg/dia)
Balanço azotado: sem diferenças. Controlo
glicémico: melhor nos diabéticos insulino-






NPT 1.Hipocalórico (NPT sem lípidos 1000 kcal
/dia). 2.Normocalórico A alimentação
hipocalórica é apropriada (NPT 25
kcal/kg/dia)
Balanço azotado: Negativo em ambos os







NPT 1.Hipocalórico (70% das necessidades
energéticas. AA e glicose). 2.Hipocalórico
(50% das necessidades energéticas. Só
glicose)







Anexo A | Resultados obtidos pelos estudos incluídos na revisão de Owais (cont)
Ibrahim e
col.(87)
NE 1.Hipocalórico (20% das necessidades
energéticas durante 4 dias depois 100%).
2.Normocalórico (1000% das necessidades
energéticas desde o 1º dia)
Morbilidade: menor com alimentação




inicial da doença crítica
Dickerson e
col.(88)
NE 1.Hipocalórico ( <20 kcal/kg/dia).
2.Normocalórico (25-30 kcal/kg/dia)
Tempo de internamento na UCI, nº de dias
em ventilação mecânica/antibióticos: menor
no grupo hipocalórico. Tempo de










1.Grupo 1 (<33% das necessidades
energéticas). 2.Grupo 2 (33-65% das
necessidades energéticas). 3.Grupo 3 (>65%
das necessidades energéticas)
Ventilação espontânea: mais rápida no grupo
2. Sepsis nosocomial: sem diferenças
A subalimentação










1.Grupo 2 (<25% das necessidades
energéticas). 2.Grupo 2 (25-49% das
necessidades energéticas). 3.Grupo 3 (50-
74% das necessidades energéticas). 4.Grupo
4 (>74% das necessidades energéticas)
Infecção nosocomial sérica:









1.Grupo sem défice energético (+1000 a –
5000 kcal/semana). 2.Grupo com défice
energético moderado (-5001 a – 10000
kcal/semana). 3.Grupo com défice energético
severo (-10001 a – 20000 kcal/semana).
4.Grupo com défice energético extremo (>-
20000 kcal/semana)
Tempo de internamento, complicações
sépticas e não-sépticas, duração de
antibióticos e da ventilação mecânica:
correlação significativas com os défices
energéticos maiores
A alimentação
hipocalórica e o défice
energético cumulativo
pode ser um factor de
risco para um pior
prognóstico clínico
Fonte: Owais et al. Aliment Pharmacol Ther. 2010(45)
